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Crecimiento normal del niño a nivel intrauterino 
 
El desarrollo intrauterino corresponde al crecimiento que tiene lugar en el 
periodo de tiempo comprendido entre la fecundación y el nacimiento. Para 
poder valorar las consecuencias derivadas de un parto pretérmino, es necesario 
conocer el desarrollo intrauterino normal.  
Una semana después de la fecundación, tiene lugar la implantación del 
blastocisto en el estroma del endometrio. En el noveno día de gestación, se 
desarrollan lagunas en la capa externa y, más adelante, tiene lugar una erosión 
del endotelio de los capilares maternos, propiciando así el desarrollo de una 
circulación uteroplacentaria primitiva (1). 
Durante las dos primeras semanas de gestación, la masa celular interna, 
también denominada embrioblasto, forma el disco germinativo bilaminar. Este 
disco está formado por el epiblasto, que dará lugar a la cavidad amniótica, y 
por el hipoblasto, cuyo engrosamiento va a original la lámina precordal, que 
determina la futura localización del cráneo (2). 
En la tercera semana de embarazo tiene lugar la gastrulación, el proceso por el 
cual el epiblasto forma en endodermo, el ectodermo y el mesodermo, las tres 
capas germinativas del embrión (1), (2).  
Durante esta tercera semana se va a formar también la notocorda, un cordón 
procedente de las células prenotocordales que se van a introducir en el 
endodermo para formar la lámina notocordal, que se va a desprender de su 
capa germinal para formar la notocorda, que será la base para el desarrollo del 
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esqueleto axial. Por otra parte, también se desarrolla el sistema velloso, un 
sistema circulatorio primitivo con la finalidad de suministrar nutrientes y 




Más adelante, entre la tercera y la octava semana de gestación, tiene lugar el 
denominado periodo embrionario o de organogénesis, al final del cual se habrán 
desarrollado los principales sistemas orgánicos y se podrán identificar las 
principales estructuras del organismo del embrión (1). 
 
Estructuras derivadas del ectodermo 
 
El ectodermo que recubre a la notocorda va a engrosarse para formar la placa 
neural, cuya inducción va a dar comienzo al proceso de neurulación. Tras la 
inducción, la placa neural se va a alargar hacia la línea primitiva para, a 
continuación, elevar sus bordes laterales, dando lugar a los dos pliegues 
neurales con el surco neural entre ellos (1).  
Más adelante, los pliegues neurales van a seguir elevándose y desplazándose 
hacia la línea media, donde se fusionan formando el tubo neural a nivel del 
cuello del embrión. Una vez finalizada la neurulación, el sistema nervioso se 
caracteriza por una estructura tubular estrecha en la región caudal (médula 
espinal) y ancha con dilataciones en la región cefálica (vesículas cerebrales) 
(1). 
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Mientras los pliegues neurales se fusionan, las células del borde lateral dan 
lugar a la cresta neural, que va dar lugar a numerosas estructuras, entre las 
que se encuentran los ganglios espinales y autónomos, entre otros. Además, al 
finalizar la neurulación, se pueden apreciar dos engrosamientos ectodérmicos 
en la región cefálica: la placoda auditiva y la placoda del cristalino, que darán 
lugar vesículas auditivas y al cristalino, respectivamente (1). 
En resumen, la capa germinativa ectodérmica es la responsable de la formación 
de las siguientes estructuras y sistemas: 
o Sistema nervioso central y periférico. 
o Epitelio sensorial del oído, de la nariz y del ojo.  
o Epidermis, pelo y uñas. 
o Glándulas subcutáneas y mamarias. 
o Hipófisis. 
o Esmalte dentario (1). 
 
Estructuras derivadas del mesodermo 
 
El mesodermo se va a dividir a su vez en mesodermo paraxial, mesodermo 
intermedio y mesodermo de la lámina lateral (1). 
El mesodermo paraxial forma somitómeras, que se dividen en somitas, que 
rodean a la médula espinal y a la notocorda. Su pared dorsal va a dar formar el 
miotoma, un grupo de células precursoras de las células musculares (1). 
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Tras la formación del miotoma, las células del mesodermo paraxial se extienden 
por debajo del ectodermo, donde van a formar la dermis y el tejido subcutáneo, 
así como el esclerotoma, precursor de cartílago y hueso (1). 
Por otra parte, el mesodermo intermedio va a formar los futuros nefrotomas y 
el cordón nefrógeno, responsables del desarrollo de las unidades excretoras del 
aparato urinario y de las gónadas. El mesodermo visceral, junto con el 
endodermo embrionario, va a formar la pared del intestino. Además, el 
mesodermo también va a originar las membranas mesoteliales o serosas, que 
van a tapizar las cavidades peritoneal, pleural y pericardíaca (1). 
En la tercera semana de gestación, las células del mesodermo visceral se van a 
diferenciar en angioblastos, que se agrupan en cúmulos celulares angiógenos. 
Dentro de estos cúmulos celulares, las células del centro van a formar las 
células sanguíneas primitivas, mientras que las de la periferia darán lugar a las 
células endoteliales (1). 
Por lo tanto, las estructuras formadas a partir de la capa germinativa 
mesodérmica comprenden: 
o Tejidos de sostén (tejido conectivo, óseo y cartilaginoso). 
o Tejido muscular. 
o Células sanguíneas y linfáticas, y las paredes del corazón y de los vasos 
sanguíneos y linfáticos. 
o Riñones y gónadas. 
o Cortical de la glándula suprarrenal. 
o Bazo (1). 
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Estructuras derivadas del endodermo 
 
El endodermo se encuentra en la superficie ventral del embrión, formando 
también el techo del saco vitelino. El crecimiento longitudinal del sistema 
nervioso central embrionario va a dar lugar al plegamiento cefalocaudal, 
formando así el intestino anterior y posterior a partir del endodemo (1). 
En la porción cefálica, donde se localiza el intestino anterior, puede 
encontrarse la membrana bucofaríngea, formada por ectodermo y por 
endodermo. Esta membrana se rompe al finalizar la tercera semana de 
gestación, estableciéndose una comunicación entre la cavidad amniótico y el 
intestino. En el extremo contrario, el intestino posterior termina en la 
membrana cloacal, formada también por ectodermo y por endodermo (1). 
En consecuencia, la capa germinativa endodérmica va a dar origen a: 
o Epitelio del aparato respiratorio. 
o Parénquima del tiroides, paratiroides, hígado y páncreas. 
o Estroma reticular de las amígdalas y del timo. 
o Revestimiento epitelial de la vejiga y de la uretra. 
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Etapas del desarrollo embrionario 
 
Los principales hechos en cada semana del periodo embrionario se reflejan en 
la Tabla 1 (2): 
Semana 4 Formación de los arcos faríngeos. 
 
Plegamiento de la cabeza y la cola 
(embrión con forma de C). 
 
Placodas auditivas y de los 
cristalinos. 
 
Yemas de las extremidades superiores 
e inferiores. 
 
Comienzo del desarrollo de los 
principales sistemas, especialmente 
el cardiovascular. 
 
Semana 5 Gran crecimiento de la cabeza. 
 
Formación del seno cervical por el 
rápido crecimiento del segundo arco 
faríngeo. 
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Semana 6 Comienza el desarrollo de las manos 
y de los dedos. 
 
Formación de los montículos 
auriculares y del meato acústico 
externo. 
 
Formación del pigmento de la retina. 
 
Semana 7 Formación del tallo vitelino a partir 
del intestino primitivo y el saco 
vitelino. 
 
Inicio de la osificación de los huesos 
de las extremidades superiores. 
 
Semana 8 Separación de los dedos de las manos. 
 
Aparición del plexo vascular del cuero 
cabelludo. 
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Comienzo de la osificación de los 
huesos de las extremidades 
inferiores. 
 
Primeras diferencias sexuales en el 





Este periodo tiene lugar entre la novena semana de gestación y el momento del 
parto, en el cual finaliza la vida intrauterina. Se caracteriza por un rápido 
crecimiento, así como por la maduración de las estructuras formadas durante 
el periodo embionario. Cabe destacar la deceleración que sufre el crecimiento 
de la cabeza con respecto al crecimiento del cuerpo del feto (1). 
Durante el tercer mes, la cara comienza a asemejarse más a la humana y las 
extremidades, especialmente las superiores, se alargan hasta alcanzar una 
longitud proporcional a la del resto del cuerpo. Es en este periodo en el que el 
desarrollo de los genitales externos permite la determinación del sexo del feto 
mediante una ecografía (1).  
En el cuarto y quinto mes, el feto crece en longitud rápidamente, alcanzando 
una longitud de 15 centímetros al finalizar el quinto mes, momento en el cual 
los movimientos fetales son claramente percibidos por la madre (1). 
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A partir del quinto mes se produce el mayor aumento en el peso del feto, 
especialmente durante los dos últimos meses y medio de gestación (1).  
En los dos últimos meses se va a depositar la grasa subcutánea, redondeando el 
contorno corporal. Al finalizar el noveno mes, el feto ha alcanzado, 
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Odontogénesis 
 
Los dientes comienzan su formación en la sexta semana de desarrollo 
embriológico a partir de la lámina dentaria, formada por células epiteliales del 
ectodermo oral. La capa de células mesenquimales va a estimular al ectodermo, 
que proliferará hasta formar la lámina dentaria (3), (4). 
A la octava semana se comienzan a diferenciar los gérmenes de los dientes 
temporales, rodeados por las células mesenquimales de la cresta neural. En 
esta etapa, denominada estadio de yema, la lámina dentaria se engrosa y se 
invagina dentro del mesénquima, donde residen las células ectomesenquimales 
derivadas de la cresta neural (3-5). 
A la semana 11 de desarrollo intrauterino, la yema aumenta de tamaño y 
adquiere una forma cóncava, entrando en la fase de casquete o caperuza, que 
se corresponde con la etapa de proliferación histológica, en la que se empiezan 
a desarrollar el órgano del esmalte a partir de las células epiteliales y la papila 
dentaria, que formará la pulpa, a partir de las células mesenquimales (3).  
Al finalizar el tercer mes de embarazo (semana 14) se pasa al periodo de 
campana, una etapa de morfodiferenciación y de histodiferenciación. (3).  
Las células del órgano del esmalte se van a dividir en cuatro capas, ordenadas 
de más externa a más interna: 
o Epitelio externo del esmalte, que filtra los nutrientes que llegarán a los 
ameloblastos a través del retículo estrellado. 
o Retículo estrellado. 
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o Estrato intermedio, cuyas células formarán los capilares por los cuales 
circulan los nutrientes hacia los ameloblastos. 
o Epitelio externo del esmalte, cuyas células se diferenciarán en 
ameloblastos (5). 
Las múltiples señales regulatorias secuenciales provenientes del mesénquima 
de la papila dental van a controlar la diferenciación de las células del epitelio 
interno en ameloblastos. Estos ameloblastos secretan pequeñas cantidades de 
proteínas del esmalte a lo largo de su diferenciación. Una vez se ha completado 
la diferenciación de los ameloblastos, la capa final del esmalte ya ha sido 
secretada en su totalidad (3). 
A continuación, los ameloblastos sufren una serie de cambios, que forman parte 
de la transición post-secretoria hacia la maduración (3).  
En esta misma fase del desarrollo dentario se diferenciarán los odontoblastos a 
partir de las células de la papila dentaria. Estos odontoblastos van a secretar 
fibras de colágeno para formar la predentina que, más adelante, se calcificará 
convirtiéndose en dentina (5). La dentinogénesis ocurre siempre antes que la 
amelogénesis, ya que el esmalte se formará depositándose sobre la dentina ya 
formada (3). 
 
Después de este periodo de campana tiene lugar la diferenciación 
odontogénica, en la cual los odontoblastos y ameloblastos comienzan a expresar 
determinados marcadores moleculares y a depositar tejido mineralizado (6). 
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Esta mineralización de los tejidos duros de los dientes temporales comienza en 
el quinto mes de embarazo (3). 
Durante estos procesos, la interfase entre el epitelio y el mesénquima se 
transforma en la superficie externa de la dentina, que pasará a ser, más 
adelante, el límite amelodentinario. Por otra parte, el epitelio interno y el 
externo del esmalte en formación convergen en el límite cervical de la corona, 
donde forman la vaina epitelial de Hertwig, que dará lugar a la raíz del diente 







La dentina es el tejido dentario más abundante, determinando en gran medida 
el tamaño y la forma dentaria. Proporcionan una cierta flexibilidad al diente, 
absorbiendo grandes impactos sin fracturarse. Está formada por un 60% de 
Figura 1: Tomado de Avery, 2007 
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contenido mineral y un 20% de contenido orgánico, con proteínas entre las que 
destaca el colágeno tipo I (4), (8). 
Las células de la papila dental se diferencian en preodontoblastos, que se 
transformarán en odontoblastos. Estas células forman una estructura en 
empalizada con uniones celulares entre ellas y se desplazan hacia la pulpa, 
mientras su proceso odontoblástico se elonga en su extremo proximal, 
adyacente a la unión amelodentinaria (3), (5). 
El odontoblasto comienza a secretar una matriz dentinaria, formada por fibras 
de colágeno, que se denomina predentina. Esta predentina se va a mineralizar 
24 horas después de su formación, transformándose en lo que se conoce como 
dentina. Por lo tanto, en la dentinogénesis puede diferenciarse una etapa de 
formación de la matriz de colágeno y otra etapa posterior, en la que se 
precipitan los cristales de hidroxiapatita sobre esta matriz (5).  
En la primera fase, los odontoblastos secretan proteínas, fundamentalmente 
colágeno, mediante vesículas  que son liberadas desde la porción apical celular 
y desde las prolongaciones odontoblásticas. Esta secreción de matriz desde las 
prolongaciones va a dar lugar a la formación de túbulos dentinarios alrededor 
de las mismas (5). 
En la matriz orgánica recién formada o predentina existen macromoléculas, con 
una carga eléctrica y unas propiedades que promueven la formación de una fase 
mineral sólida de calcio y fosfato. Los núcleos minerales que se forman en esta 
etapa y que se encuentran entre las fibras de colágeno van a crecer formando 
los cristales de hidroxiapatita,(3), (5).  
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Los componentes no colágenos de la dentina, como las fosfoproteínas, inducen 
la regulación de la formación mineral. La fosforina y los proteoglicanos tienen 
afinidad por los iones de calcio, funcionando como nucleadores y reguladores 
de la formación de los cristales de hidroxiapatita (3).  
Durante la dentinogénesis, los odontoblastos van secretando colágeno y 
formando más predentina a lo largo del límite entre la pulpa y la dentina, que 
se calcifica en 24 horas. Así, se obtiene una dentina formada principalmente 
por hidroxiapatita, en forma de cristales, muy cercanos a la matriz colágena y 




El esmalte está considerado el tejido más duro del organismo, proporcionando 
al diente resistencia a la fractura y al desgaste (4). La integridad del esmalte 
es de especial importancia al no existir reparación celular del mismo ante un 
daño, ya que los ameloblastos no están presentes en el esmalte una vez que 
éste ha completado su formación (3).   
La formación de los tejidos duros dentarios se divide en dos procesos 
fundamentales, como son la señalización celular y la interacción molecular a 
nivel de los cristales de hidroxiapatita en formación (3), (4). 
 
Una vez ha comenzado a depositarse dentina, los ameloblastos forman una 
hilera a lo largo del límite amelodentinario, uniéndose entre ellos mediante 
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desmosomas. A continuación, los ameloblastos entran en el estadio secretor y 
en su extremo apical aparecen los procesos de Tomes (5). 
Los ameloblastos producen las proteínas amelogeninas y no amelogeninas 
(proteínas aniónicas del esmalte, proteasas del esmalte, proteoglicanos y 
glicoproteínas sulfatadas) (3). 
En el interior de los ameloblastos comienza a producirse la matriz del esmalte, 
que será liberada en forma de vesículas por el extremo apical de la célula, 
depositándose en el límite amelodentinario y, posteriomente, en la superficie 
del esmalte ya formado, mientras la hilera de ameloblastos se desplaza 
alejándose del límite amelodentinario. Esta matriz estará formada 
principalmente por amelogenina (5). 
Cuando termina la secreción de la matriz proteica, ésta comienza su 
mineralización, mediante el depósito de pequeños cristales minerales, que 
aumentarán en tamaño hasta formar los cristales de hidroxiapatita maduros. 
Esta mineralización empieza en el límite amelodentinario y termina en la región 
cervical de la corona, siguiendo el mismo orden de la etapa anterior. Durante 
este proceso, la proteína del esmalte se transforma en enamelina, una proteína 
más madura que la amelogenina (5). 
Durante la etapa de maduración del esmalte tiene lugar más del 60% del 
depósito de minerales en el esmalte, debido a iones que se precipitan sobre los 
cristales de hidroxiapatita preexistentes (9). 
En esta etapa, las proteínas de esmalte residuales son degradadas por kalicreína 
4 (KLK-4) y, en menor medida, por las metaloproteasas de la matriz 20 (MMP-
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20). Esta destrucción es necesaria para el crecimiento de los cristales de 
hidroxiapatita del esmalte, y se hará mediante una marcada disminución del 
pH (9), (10).  
Para que tenga lugar la maduración del esmalte, los ameloblastos introducen 
calcio, fosfato y bicarbonato en la matriz del esmalte, de la que expulsan agua 
(9).  
Una vez completada la mineralización, este esmalte maduro supone una señal 
para la regresión de los ameloblastos, que se fusionan con el estrato intermedio 
y con el epitelio externo del esmalte, formando el epitelio reducido del 
esmalte. Esta capa va a cubrir la superficie del esmalte hasta la erupción 
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Parto antetérmino: Consecuencias 
 
La reciente especialización y mejora en la atención al recién nacido en 
condiciones de riesgo, así como el desarrollo de las Unidades de Cuidados 
Intensivos Neonatales han logrado una gran disminución en la mortalidad de 
estos pacientes, lo que, por otra parte, conlleva un aumento en la morbilidad 
(11), (12). 
La Asociación Española de Pediatría define al recién nacido de riesgo como 
“Aquel que por sus antecedentes prenatales, perinatales o postnatales puede 
presentar anomalías en su desarrollo motor, sensorial, cognitivo o conductual, 
pudiendo ser éstas transitorias o definitivas”. Además, estos pacientes suelen 
sufrir diversas patologías derivadas de su condición, lo que lleva a que sean 
sometidos a numerosas intervenciones médicas, muchas de ellas invasivas o 
agresivas (11). 
El grupo de recién nacidos de riesgo engloba a los niños pretérmino o 
prematuros, considerados como uno de los mayores retos de la medicina 
perinatal, ya que el parto prematuro supone un factor de riesgo para la muerte 
neonatal, deficiencia y discapacidad. Como se menciona previamente, los 
últimos avances en la medicina neonatal han llevado a un incremento de la 
supervivencia de bebés prematuros cada vez más inmaduros (11), (13), (14). 
La Organización Mundial de la Salud define al recién nacido prematuro como 
aquel que nace antes de completar la semana 37 de gestación. Se diferencia 
también a aquellos bebés nacidos antes de las 32 semanas de gestación como 
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“muy pretérminos” y, a los nacidos antes de la semana 28, como “pretérminos 
extremos”. Es en estos dos últimos grupos en los que se verá una mayor 
morbilidad (11), (13), (15). 
Sin embargo, esta clasificación, en función de la edad gestacional, es difícil de 
aplicar, ya que no suele conocerse esta edad gestacional con exactitud. Por lo 
tanto, esta clasificación es complementada con el peso al nacimiento como 
parámetro de referencia, clasificando a los niños prematuros como de “bajo 
peso al nacimiento”, si este peso es inferior a 2.500 gr, de “muy bajo peso al 
nacimiento” si es inferior a  1500 gr y de “extremado bajo peso” si es inferior 
a 1.000 gr (11). 
La incidencia de partos prematuros se ha visto aumentada en casi todos los 
países desarrollados en los últimos años (16). 
Según datos del Instituto Nacional de Estadística, en el año 2014 hubo 27.992 
partos prematuros en España, siendo éstos un 7% del total. Este porcentaje 
aumentaba en partos dobles (49%) y triples (91%), llegando al 100% de los partos 
cuádruples. En cuanto a la edad de la madre, el parto prematuro supone un 10% 
de los partos de madres menores de 15 años y un 17% de los partos en madres 
mayores de 45 años (17). 
El parto prematuro fue distócico en un 26% de los casos, frente a un 13% de 
partos distócicos a término. La edad gestacional puede consultarse en el gráfico 
1, siendo más frecuentes los partos a término, seguidos de los partos 
prematuros de más de 32 semanas de gestación (17). 
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El parto prematuro ha sido asociado a múltiples factores de riesgo, como las 
infecciones, los partos prematuros previos, el nivel socioeconómico bajo y el 
tabaquismo, así como la raza negra y la gestación múltiple. Entre un 15 y un 
25% de los partos prematuros son debidos a las complicaciones maternas y 
fetales, como la hipertensión materna, la preeclampsia, la restricción en el 
crecimiento intrauterino, el sufrimiento fetal y la desnutrición intrauterina 
(11), (15). 
En algunos casos, estas complicaciones llevan a un parto prematuro 
médicamente indicado, mediante cesárea o parto inducido (15). 
A pesar del compromiso del crecimiento y de la inmadurez de estos pacientes, 
algunos autores hablan de una etapa de crecimiento rápido asociada a una 
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suponer un factor de riesgo para obesidad, patología cardiovascular, resistencia 
a la insulina e intolerancia a la lactosa. Sin embargo, esta asociación no es muy 
clara, ya que no ha sido suficientemente estudiada (18).  
Por otra parte, otros autores indican un menor crecimiento en niños nacidos 
pretérmino que en niños nacidos a término. Según estos estudios, la etapa de 
crecimiento rápido no existe y estos niños van a presentar, con frecuencia, un 
percentil bajo (14). 
El parto prematuro va a afectar al crecimiento craneofacial, caracterizado en 
estos pacientes por una base craneal anterior corta, un perfil menos convexo, 
una longitud maxilar menor y una mayor prevalencia de maloclusiones (19). 
Las complicaciones sistémicas asociadas al recién nacido pretérmino, 
detalladas a continuación, se deben fundamentalmente al acortamiento del 
desarrollo gestacional y a la ineficacia del sistema respiratorio. Estos dos 
factores van a dar lugar a inmadurez y a hipoxia, respectivamente, con un test 




La inmadurez del sistema nervioso central y del sistema respiratorio van a dar 
lugar a la patología respiratoria, siendo la principal complicación en el recién 
nacido prematuro. La inmadurez del sistema respiratorio se manifiesta como 
debilidad de la musculatura respiratoria, déficit en el desarrollo alveolar 
pulmonar y en la síntesis de surfactante, mayor grosor de la membrana 
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alveolocapilar y desarrollo incompleto de la vascularización pulmonar (11), 
(20). 
La patología respiratoria que con mayor frecuencia va a observarse en estos 
pacientes incluye: 
o Síndrome de distrés respiratorio. 
o Apnea del pretérmino. 
o Displasia broncopulmonar. 
o Neumotórax. 
o Hipertensión pulmonar. 
o Actelectasia. 
o Enfisema intersticial. 
o Neumatocele. 
o Edema de pulmón. 
o Neumonía infecciosa o aspirativa (11). 
El síndrome de distrés respiratorio o enfermedad de la membrana hialina se 
debe al déficit de surfactante pulmonar y afecta a entre un 86 y un 95% de los 
recién nacidos pretérmino. El surfactante es una sustancia formada por 
lipoproteínas y secretada por el epitelio alveolar, cuya función consiste en la 
disminución de la tensión superficial en los pulmones (11), (21). 
El tratamiento actual para esta patología consiste en la administración de 
surfactante exógeno o artificial, en combinación con CPAP (“Continuous 
Positive Airway Pressure”) (13). La literatura científica también apoya el uso 
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profiláctico del surfactante en bebés prematuros para prevenir el síndrome de 
distrés respiratorio (11). 
La displasia broncopulmonar supone una secuela del síndrome de distrés 
respiratorio, considerada también como una de las alteraciones respiratorias 
más frecuentes en estos pacientes. Se asocia a un mayor riesgo de patología 
pulmonar a largo plazo, a alteraciones en el desarrollo neurocognitivo y a 
secuelas que pueden persistir hasta la adolescencia o hasta la edad adulta, 
como la hiperreactividad de la vía aérea, la disminución en la función pulmonar 
y la obstrucción de las vías aéreas. El tratamiento de la displasia 
broncopulmonar incluye la administración intramuscular de vitamina A, la 




La inmadurez del Sistema Nervioso Central viene manifestada por la fragilidad 
de la estructura vascular y por una migración neuronal y una mielinización de 
la sustancia blanca pobres. Además, este sistema será susceptible a hipoxia, a 
cambios en la osmolalidad y en la tensión, factores que aumentan el riesgo de 
hemorragia intraventriculares y a infartos hemorrágicos. Estas complicaciones, 
más frecuentes en prematuros de extremado bajo peso, producen una 
sintomatología poco específica y muy sutil (11). 
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Se cree que el parto prematuro se encuentra implicado en, aproximadamente, 
la mitad de los casos de discapacidad neurológica en el paciente pediátrico, 
incluyendo la parálisis cerebral y otros tipos de morbilidad a largo plazo (15). 
El estrés y el dolor neonatal, derivados en muchos casos de las múltiples 
intervenciones médicas y de las estancias prolongadas en un medio hospitalario, 
van a afectar al desarrollo neurológico y psicológico del recién nacido 
pretérmino (22). 
Diversos estudios han sugerido también una menor habilidad cognitiva en niños 
nacidos pretérmino, siendo menor cuanto menor sea la edad gestacional. 
Además, estos pacientes suelen tener una mayor necesidad de atención 
especializada durante su etapa escolar, debido a un riesgo aumentado de 
ansiedad, Trastorno Obsesivo Compulsivo y Trastorno por Déficit de Atención e 
Hiperactividad (15), (23), (24). Estos pacientes también presentan un mayor 




En pacientes prematuros, se habla de “retinopatía del pretérmino”, causada 
por la detención en la vascularización de la retina y por el crecimiento 
desordenado de los vasos sanguíneos neoformados. Al igual que en las 
patologías anteriores, la retinopatía del pretérmino es más frecuente cuanto 
menor sea la edad gestacional (11). 
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La retinopatía del pretérmino es la principal causa de ceguera en estos niños y 
se debe a una administración excesiva de oxígeno, que suprime el factor de 
crecimiento vascular endotelial, retrasando el crecimiento de los vasos 
sanguíneos de la retina. La prevención se basa en la reducción en la 
administración de oxígeno y, una vez establecida, la retinopatía se trata 
mediante fotocoagulación láser o crioterapia (13). 
Sin embargo, el intenso seguimiento oftalmológico y la protocolización en su 
atención ha llevado a un importante descenso de la retinopatía del pretérmino 
en nuestro país, siendo una complicación más característica de los países en 




En los recién nacidos pretérmino, el sistema nervioso autónomo es incapaz de 
mantener un tono vascular adecuado, lo que, unido a la hipovolemia, a la sepsis 
y/o a la disfunción cardíaca, va a provocar una hipotensión arterial precoz. En 
la actualidad, esta tensión arterial se intenta aumentar mediante fármacos 
vasoconstrictores, como la dopamina, la adrenalina y/o la hidrocortisona y 
mediante el suero fisiológico como expansor (11). 
Otra complicación frecuente en estos pacientes es la persistencia del ductus 
arterioso, debido a la insensibilidad al aumento de la oxigenación y a la 
disminución en la presión pulmonar. Esta patología se trata mediante 
indometacina o ibuprofeno intravenoso o, en algunos casos, cerrando este 
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ductus quirúrgicamente. En la actualidad, se está discutiendo el uso profiláctico 





En los niños nacidos a término, la succión y la deglución terminan su maduración 
entre las 32 y las 34 semanas de edad gestacional. Esto hace que los niños 
nacidos con una edad gestacional menor se vean obligados a completar el 
desarrollo de estas funciones en un ambiente extrauterino (11). 
En cuanto a la nutrición, estos pacientes presentan una escasa tolerancia y 
capacidad gástrica disminuida, lo que, junto con la pobre motilidad intestinal 
y los retrasos en la evacuación, va a comprometer la correcta función del 
aparato digestivo. Sin embargo, este aparato madura de forma muy rápida con 
un seguimiento adecuado. La alimentación del prematuro consiste 
fundamentalmente en la leche materna fortificada y en el soporte nutricional 
parenteral (11). 
Por último, la prematuridad está considerada como un factor de riesgo para la 
enterocolitis necrotizante, una patología que destaca por su gravedad, lo que 
hace necesario un diagnóstico y un tratamiento precoz (11). Esta complicación 
afecta a un 10% de los recién nacidos pretérmino, con una alta tasa de 
mortalidad e importantes alteraciones a largo plazo, especialmente en 
pacientes que requieren un tratamiento quirúrgico (13).  
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La lactancia materna ha demostrado ser uno de los medios más eficaces para 
la prevención de la enterocolitis necrotizante, especialmente si se alimenta al 




El sistema inmune del pretérmino se caracteriza principalmente por su 
inmadurez, siendo pacientes especialmente vulnerables a infecciones. Además, 
son sometidos a múltiples manipulaciones médicas, muchas de ellas invasivas, 
y pasan mucho tiempo, o la totalidad de su tiempo, en unidades hospitalarias, 
en las cuales la posibilidad de adquirir una infección es alta (11). 
La inmadurez del sistema inmune lleva a la incapacidad del mismo de limitar la 
infección a un territorio, dando lugar a sepsis, con múltiples focos secundarios, 
como la meningitis neonatal, que pueden comprometer severamente el 
pronóstico (11). 
Por lo tanto, las infecciones suponen complicaciones severas y potencialmente 
letales, producidas principalmente por Stafilococos Aureus, Escherichia Coli y 
Candida Albicans. Además de comprometer la vida del paciente, las infecciones 
en el periodo neonatal en este paciente se asocian a alteraciones en el 
crecimiento y en el desarrollo neurológico (13). 
 
 
  28 
Patología metabólica y endocrina 
 
o Termorregulación: Estos pacientes tienen una cierta tendencia a la 
hipotermia, que es debida a la disminución de la reserva de grasa, al 
aumento de la superficie cutánea y al deficiente control vasomotor (11). 
o Metabolismo hidrosalino: La inmadurez renal del prematuro impide una 
correcta reabsorción del sodio y del agua y la excreción de sustancias 
ácidas, lo que ocasiona un aumento en las necesidades hídricas. Por otra 
parte, el déficit en la excreción de ácidos lleva a la acidosis metabólica 
tardía, que se trata utilizando sustancias alcalinizantes (11).  
o Metabolismo de los hidratos de carbono: Por una parte, la disminución 
en los depósitos de glucógeno va a reducir la glucemia, mientras que la 
dificultad para la regulación de la insulina provocará hiperglucemia en 
los pretérminos con menor edad gestacional. Esto hace que los aportes 
diarios de hidratos de carbono en estos niños tengan que ser medidos de 
forma exacta (11). 
o Metabolismo fosfocálcico: La leche materna no contiene suficiente calcio 
y fosfato para facilitar un correcto desarrollo del recién nacido 
pretérmino, lo que lleva a manifestaciones óseas y metabólicas. Es por 
esto que se recurre  a la leche materna fortificada (26), (27). 
o Hiperfunción tiroidea: El parto prematuro se ha asociado a una 
hiperfunción del tiroides, que puede encubrir un hipotiroidismo 
subyacente. Esto hace necesario un estrecho seguimiento 
endocrinológico del bebé nacido pretérmino (11). 
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o Otras: Otras glándulas endocrinas, como las suprarrenales, presentan 
una maduración incompleta, dando lugar, entre otras manifestaciones, 




En el recién nacido pretérmino, se produce un descenso en los hematíes, 
requiriendo en algunos casos la reposición mediante concentrados de hematíes. 
Se habla también de “anemia tardía del pretérmino”, a partir de los 15 días de 
vida (11). 
Por otra parte, la serie blanca es muy variable y puede oscilar entre una 
leucocitosis y una leucopenia, pudiendo deberse ambas alteraciones a una 
infección neonatal (11). 
Complicaciones orales en el recién nacido pretérmino 
 
El parto prematuro puede tener también repercusiones en la cavidad oral, que 
se recogen en la tabla 2 (28): 
 
Cambios estructurales en la corona 
Dilaceración de la corona por la 
intubación endotraqueal. 
Deformaciones en el paladar 
Paladar ojival. 
Distorsiones en las arcadas dentarias. 
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Retardo en el crecimiento y en la 
erupción dentaria 
Retardo en la erupción de la 
dentición temporal. 
Retardo en la erupción de la 
dentición permanente. 
Caries dental 
Lesiones de fosas y fisuras o en 
superficies lisas. 
Hipoplasia 
Alteraciones cuantitativas con 
reducción localizada del espesor del 
esmalte. 
Opacidades delimitadas 
Alteración cuantitativa en la 
traslucidez del esmalte. 
Esmalte con un grosor normal y una 
superficie intacta pero con cambio de 
coloración de límites nítidos.  
Surco palatino Surco palatino o fisura palatina. 
Otros defectos 
Traumatismos orales. 
Deformidades de los huesos faciales. 








  31 
Alteraciones en la morfología del paladar y del proceso alveolar 
 
La alta morbilidad postnatal en el recién nacido pretérmino hace necesaria, 
generalmente, la intubación durante largos periodos de tiempo, que se hará 
por vía oral o nasal. La succión no madura hasta la semana 34 de gestación, lo 
que hace necesaria la nutrición mediante sonda nasogástrica. Estos 
procedimientos, en muchos casos, pueden afectar al correcto desarrollo de la 
cavidad oral, especialmente al paladar y al proceso alveolar (19). 
Las alteraciones en el paladar llevan a una anatomía ojival y a una compresión 
del mismo, aumentando la incidencia de mordida cruzada posterior en los 
pacientes prematuros (21), (29). También pueden afectar al desarrollo del 
habla y del lenguaje, dando lugar a un habla hipernasal y poco inteligible (30).  
Una cuarta parte de los recién nacidos pretérmino desarrollan un surco 
palatino, definido como un surco de profundidad variable localizado cerca de 
la línea media palatina, extendiéndose desde el foramen incisivo hasta el 
paladar blando. Este surco suele verse en pacientes que han requerido 
intubación oral, y es más frecuente cuanto más prolongada haya sido esa 
intubación. La remodelación del paladar con el crecimiento hace que, en la 
mayor parte de los casos, este surco desaparezca entre los dos y los diez años 
de edad (31). 
En la actualidad, la intubación se hará, en la mayoría de los casos, por vía nasal, 
reduciendo así la repercusión que esta manipulación pueda tener sobre el 
aparato estomatognático (19), (32). Cuando la intubación se hace por vía oral, 
aumentan las complicaciones orales debido a la presión ejercida por el tubo, a 
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la alteración en la posición y dinámica lingual y al remodelado de los tejidos 
adyacentes al tubo. En algunos casos, el propio crecimiento del paciente va a 
corregir estos defectos al interrumpir la intubación (33). 
 
Alteraciones en la morfología dentaria 
 
Otros autores también mencionan un riesgo de dilaceración en las coronas de 
los dientes temporales, especialmente en prematuros de muy bajo peso, en los 
cuales el procedimiento de intubación resulta más traumático (30), (34).  
 
Defectos de estructura en dentición temporal 
 
La secreción de proteínas de la matriz del esmalte de los dientes temporales 
comienza en la semana 15 de gestación y continuará hasta varios meses después 
del parto, en un proceso que comienza en el borde incisal o en las cúspides y 
termina en la zona cervical de la corona dentaria (35).  
En el paciente prematuro, la cantidad de esmalte formado durante la etapa 
prenatal va a ser menor, al presentar una edad gestacional más corta. En estos 
niños, la mayor parte del esmalte es mineralizado en la etapa postnatal, en la 
cual este proceso puede verse alterado por multitud de factores (28). 
Por lo tanto, los pacientes prematuros presentan una mayor prevalencia de 
defectos de esmalte, que en diferentes estudios han afectado a entre un 21 y 
un 100% de estos pacientes (12), (36). Éstos son atribuidos con gran frecuencia 
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a factores sistémicos, como la inmadurez, el distrés respiratorio, la 
hiperbilirrubinemia o las infecciones neonatales, estando todos estos factores 
relacionados con el parto prematuro (35), (37), (38).  
Los defectos de esmalte pueden ser cuantitativos (hipoplasia) o cualitativos 
(hipomineralización) (28). Si la alteración en el desarrollo del esmalte ocurre 
durante la etapa secretora, el defecto se expresará clínicamente como una 
hipoplasia, mientras que, si se produce durante la etapa de maduración, el 
defecto va a corresponder a una hipomineralización (32), (39). Algunos autores 
sugieren una mayor prevalencia de defectos de esmalte en el sexo masculino, 
ya que los niños presentan unas demandas nutricionales intrauterinas mayores 
y un retraso en el desarrollo tanto prenatal como postnatal. Estos factores 
pueden ser los responsables de que en algunos estudios, como el estudio 
realizado por Basha y colaboradores, los defectos de esmalte sean más 
prevalentes en niños prematuros de sexo masculino (40). 
Los dientes más afectados por los defectos de esmalte en dentición temporal 
serán los incisivos, los caninos y los primeros molares, siendo los segundos 
molares temporales los que con menor frecuencia se vean afectados por estos 
defectos (41). 
Se cree que el principal factor implicado en la etiología de estos defectos es la 
alteración en la homeostasis del calcio, debida generalmente a patologías 
sistémicas. Esta alteración puede comenzar en la concepción y persistir hasta 
el fin del periodo neonatal (28), (42), (43). Otros autores defienden una 
hipocalcemia e hipofosfatemia asociadas a la prematuridad, ya que el pico de 
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absorción de calcio y fosfato por parte del feto ocurre en el último trimestre 
de gestación. Al haber nacido antes de completar este periodo de tiempo, el 
bebé prematuro presenta generalmente un déficit de calcio y de fosfato (41), 
(44). 
Otros autores hablan también de factores locales, principalmente asociados a 
la ventilación mecánica y a la intubación orotraqueal durante el periodo 
neonatal. En los pacientes que han requerido alguna de estas intubaciones, 
pueden observarse, en algunos casos, defectos de esmalte en el sector 
anterosuperior. Estos defectos afectan con mayor frecuencia a los dientes de 
la hemiarcada izquierda, debido a la presión ejercida en esta zona del proceso 
alveolar con el laringoscopio durante la intubación (35).  
Seow ya hablaba en 1984 de una mayor incidencia de defectos de esmalte en 
los incisivos centrales y laterales superiores izquierdos en niños pretérmino que 
habían sido intubados utilizando laringoscopio. Esta maniobra se hace 
introduciendo el laringoscopio en el lado derecho la cavidad oral del paciente, 
desde donde se mueve al lado izquierdo para dejar suficiente espacio para la 
inserción de la sonda orotraqueal. En el recién nacido pretérmino, las 
dimensiones reducidas de la cavidad oral dificultan en gran medida el control 
de la fuerza ejercida sobre el reborde alveolar, que en muchos casos será 
excesiva (42), (45). 
Al igual que ocurre con la línea neonatal, los defectos de esmalte van a ser más 
frecuentes en aquellos individuos nacidos en invierno, debido al menor aporte 
de vitamina D por parte de la exposición al sol de la madre gestante (46). 
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Los defectos de esmalte van a suponer un aumento en el riesgo de caries, así 
como un posible aumento en la sensibilidad y en el desgaste dental. Además, 
en muchos casos van a tener implicaciones estéticas (37). La sensibilidad y el 
dolor asociados a estos defectos van a tener ciertas implicaciones para el 
odontopediatra, al reducir potencialmente la cooperación del paciente (47). 
 
Defectos de estructura en dentición permanente 
 
En un principio, se creía que estos defectos afectaban únicamente a la 
dentición temporal, ya que se encuentran en proceso de mineralización durante 
el parto pretérmino, pero se ha observado una mayor incidencia de estos 
defectos en la dentición permanente en niños prematuros que en niños nacidos 
a término (34). Sin embargo, este es todavía un tema controvertido, ya que, en 
una revisión sistemática efectuada por Jacobsen y colaboradores en 2014, se 
concluyó que la evidencia científica que defendía esta mayor incidencia de 
defectos de esmalte en dentición permanente no tenía suficiente fuerza (48). 
En dentición permanente, el parto prematuro está considerado como uno de los 
factores etiológicos de la Hipomineralización Incisivo-Molar (HIM). La HIM 
consiste en defectos del esmalte, de tipo hipomineralización o hipoplasia, que 
afectan a, como mínimo, uno de los cuatro primeros molares permanentes, y 
que pueden afectar también a los incisivos permanentes (49), (50). 
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Algunos autores defienden una relación entre la presencia de defectos de 
esmalte en dentición temporal y los defectos en dentición permanente, 




Los defectos de esmalte previamente mencionados, así como la mayor 
porosidad del esmalte se cree que pueden ser los factores que relacione al parto 
prematuro con un mayor riesgo de caries dental (30), (52), (53). Esta asociación 
ha sido apoyada por el estudio realizado en el año 2007 por Saraiva y 
colaboradores (54).  
Sin embargo, todavía existe una cierta controversia con respecto a esta 
relación, ya que algunos autores no han hallado diferencias estadísticamente 
significativas en la prevalencia de caries en niños a término y en niños 
pretérmino (55), (56). 
Otros estudios han sugerido que el parto prematuro puede ser incluso un factor 
protector para la caries dental. La razón que se ha dado para esta protección 
es el mayor seguimiento y atención sanitaria de estos niños, incluyendo en 
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Alteraciones en el tamaño dentario 
 
Se ha visto también un menor tamaño de la corona de los dientes deciduos en 
niños nacidos pretérmino. Sin embargo, no está claro si este tamaño se debe a 
una reducción en el tamaño global de la corona o a una reducción en el grosor 
del esmalte. Seow y colaboradores observaron en el 2005 una reducción en el 
grosor del esmalte en pacientes prematuros frente a pacientes nacidos a 
término, aunque esto no descarta la posibilidad de una disminución global en 
el tamaño del diente (36).  
Sin embargo, en un estudio realizado en el año 2005 por Harila-Kaera y 
colaboradores, no se hallaron diferencias estadísticamente significativas en el 
tamaño de los dientes temporales de niños prematuros frente a niños nacidos a 
término (59). Posteriormente, estos mismos autores analizaron las mismas 
variables en dentición permanente, donde observaron un menor tamaño de la 
corona de los dientes permanentes en pacientes prematuros. Esto lleva a pensar 
que el desarrollo de la dentición permanente tiene una mayor influencia del 
entorno que el desarrollo de la dentición temporal, regulada 
fundamentalmente por factores genéticos (59). 
 
Alteraciones en la erupción dentaria 
 
La mayoría de los estudios acerca de la erupción dentaria en pacientes 
pretérmino demuestran un retraso en la erupción, tanto en dentición temporal 
como en dentición permanente. Hughes y colaboradores hallaron en el año 2013 
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un retraso significativo en la erupción del primer diente temporal en niños 
nacidos de un parto prematuro frente a los niños nacidos a término (60). Sin 
embargo, se ha observado que al corregir la edad cronológica, es decir, 
restando a la edad cronológica la diferencia entre su edad estacional en 
semanas y las 40 semanas de una gestación normal, la erupción dentaria tiene 
una cronología normal (21), (27), (61).  
También se cree que la presión provocada por la intubación oral puede desviar 
los gérmenes de los dientes en formación de su trayectoria eruptiva, 
favoreciendo la presencia de maloclusiones (32). 
 
Traumatismos dentales y orofaciales 
 
Algunos autores indican que el parto prematuro puede ser considerado un factor 
de riesgo para los traumatismos dentales, debido principalmente a los déficits 
cognitivos y motores que pueden verse asociados al nacimiento pretérmino. Sin 
embargo, un estudio realizado por Brogårdh-Roth y colaboradores rechazó esta 
hipótesis al observar una prevalencia similar de traumatismos dentarios en 
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Otras complicaciones 
 
En un estudio realizado en el año 2015 en Israel, se halló una mayor prevalencia 
de agenesias en niños prematuros que en niños nacidos a término, aunque este 
tema ha sido poco estudiado en la literatura (39). 
Por último, también se habla de un cambio de coloración dentaria, debido a los 
altos niveles de bilirrubina, que originan una coloración marrón amarillenta o 
verdosa que no puede ser eliminada mediante el cepillado o la profilaxis 
profesional (30). 
 
Todas estas complicaciones orales hacen que se haya comenzado a debatir la 
conveniencia de incorporar la prevención y el seguimiento odontopediátrico 
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El esmalte sano está formado por un 96% en peso de contenido mineral, por un 
2% de agua, un 1% de proteínas y un 1% de otros elementos. Las alteraciones en 
el contenido mineral van a alterar la resistencia del esmalte y su solubilidad 
ante los ataques ácidos (63). La fase inorgánica del esmalte está formada 
fundamentalmente por fosfatos de calcio, incluyendo hidroxiapatita 
carbonatada y fluorada (63).  
En el esmalte de los dientes primarios, la mineralización es menor, siendo de 
un 80,6% frente al 89.7% del esmalte de los dientes permanentes. Por lo tanto, 
el esmalte de los dientes permanentes presenta mayores concentraciones de 
calcio y fósforo, siendo de un 37.1% y de un 18.1%, respectivamente. (64). 
Además, el ratio Ca/P también es inferior en el esmalte de la dentición 
temporal, aumentando el riesgo de caries (65), (66). 
Esta menor mineralización y espesor se deben en gran medida a la menor 
duración de la maduración del esmalte de estos dientes. La formación de la 
corona de los dientes deciduos dura un año, frente a la formación de la corona 
de los dientes permanentes, con una duración de entre 3 y 5 años (67). 
En la mayoría de los dientes temporales (y, en algunos casos, en los primeros 
molares temporales) puede observarse la denominada línea neonatal, una estría 
de Retzius correspondiente al momento del parto. La posición de esta línea va 
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a depender tanto del diente estudiado como de la longitud de la gestación. 
Cuanto menor es la edad gestacional del paciente, más incisal  y más cercana 
al límite amelodentinario se va a localizar la línea neonatal (68-71).  
La anchura de la línea neonatal, por otra parte, está correlacionada con las 
dificultades durante el parto y con el parto prematuro, que se van a manifestar 
como líneas neonatales más anchas (68), (71). También se ha visto que los niños 
nacidos en invierno presentan una línea neonatal más ancha, debida a un menor 
aporte de vitamina D por la menor exposición de la madre al sol durante el 
último trimestre de embarazo (72). 
El contenido mineral del esmalte de la línea neonatal presenta una menor 
concentración presenta un menor contenido de calcio y fosfato, que disminuye 
gradualmente en las capas de esmalte más superficiales (73). Se cree que esto 
se debe a la hipocalcemia y al déficit de calcitriol durante los primeros días de 
vida (72). 
 
El diente como biomarcador del estatus nutricional 
 
Tanto el déficit como el exceso de determinados elementos pueden 
manifestarse como diferentes formas clínicas. Estos elementos entran en el 
organismo por diferentes vías y, en muchos casos, son incorporados a la 
estructura dentaria (74), (75).  
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Varios autores han sugerido la posibilidad de detectar distintas deficiencias 
nutricionales mediante el análisis del contenido mineral dentario, ya que dichos 
déficits pueden tener un marcado efecto sobre el desarrollo dentario (74-78). 
Por otra parte, el calcio es uno de los elementos esenciales en la composición 
de los tejidos duros óseos y dentarios, a los que proporciona dureza. La 
absorción del calcio puede verse comprometida por diversos factores, que 
incluyen el déficit de vitamina D (75). 
En cuanto al fósforo, se trata de un mineral que se deposita fundamentalmente 
durante el tercer trimestre del embarazo. Esta es la causa de que, en pacientes 
pretérmino, se hayan encontrado mayores prevalencias de hipomineralización, 
asociadas a unas menores concentraciones de fósforo sérico (79). 
Por último, el hierro es otro de los elementos esenciales que pueden 
encontrarse en el tejido dentario. Las concentraciones de este elemento van a 
influir sobre las concentraciones de otros elementos, como el carbono (80). En 
cuanto a su utilidad como biomarcador del estado nutricional, se ha observado 
una asociación entre el bajo contenido de hierro en el tejido dentario en 
dentición temporal y la anemia ferropénica (74). 
Previamente, varios autores han estudiado, mediante diferentes métodos, el 
contenido dentario de diferentes elementos en dentición temporal, tanto en 
niños prematuros como en niños nacidos a término. Los resultados de dichas 
investigaciones se han resumido en la tabla 3: 
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A término (mg/g) 
Prematuros 
(mg/g) 




1977 Finlandia 129 
Análisis de activación de 
neutrones (Ca y P). 
Espectofotometría de 
absorción atómica (Fe) 
350 185 58,2 
   









Sabel (81) 2009 Suecia 
18 segundos 
molares 
Microanálisis de rayos X. 348,2 159 
    
Shashikiran 
(82) 





   
Zamudio-
Ortega (65) 
2014 México 30  
Espetroscopia de 
dispersión de energía por 
rayos X 
143,8 105 
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La mayor tasa de supervivencia de pacientes cada vez más prematuros ha hecho 
evidente la necesidad de estudiar las condiciones asociadas al nacimiento 
pretérmino, incluyendo sus consecuencias sobre la cavidad oral. Estos 
conocimientos podrían constituir la base de la atención sanitaria integrada en 
el paciente pretérmino, facilitando el establecimiento de protocolos 
terapéuticos y preventivos.  
Como se ha indicado previamente, tanto el estado nutricional como el parto 
prematuro pueden tener influencia sobre la odontogénesis, afectando a la 
composición final del diente temporal. 
Por otra parte, la inmadurez del aparato digestivo del pretérmino, así como 
posibles diferencias dietéticas, podrían explicar diferencias en la composición 
dentaria de los dientes temporales de individuos nacidos pretérmino con 
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Hipótesis nula (H0): No existirán diferencias estadísticamente significativas 
entre el contenido en hierro, calcio y fósforo de los dientes temporales de los 
niños nacidos pretérmino con respecto a los niños nacidos a término. 
 
Hipótesis alternativa (H1): Existirán diferencias estadísticamente significativas 
entre el contenido en hierro, calcio y fósforo de los dientes temporales de los 
niños nacidos pretérmino con respecto a los niños nacidos a término. 
 
 
Objetivo general: Evaluar las diferencias en el contenido de hierro, calcio y 
fósforo en dentición temporal de los niños nacidos pretérmino con respecto a 
los niños nacidos a término. 
 
Objetivos específicos: 
o Determinar el contenido de hierro, calcio y fósforo en dientes 
temporales de niños nacidos a término. 
 
o Determinar el contenido de hierro, calcio y fósforo en dientes 
temporales de niños nacidos pretérmino. 
 
o Estudiar la correlación entre las concentraciones de P, Ca y Fe para 
buscar posibles relaciones entre el contenido de unos minerales y otros. 
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Este trabajo forma parte de un estudio multidisciplinar, en funcionamiento 
desde el año 1990, que se está llevando a cabo por parte de un equipo formado 
por profesionales sanitarios de diversas áreas, incluyendo la odontopediatría. 
El Fondo de Investigación Sanitaria (FIS), dependiente del Instituto de Salud 
Carlos III, ha aportado la financiación para este estudio. 
El protocolo para esta investigación ha sido aprobado por el comité de Ética del 
Hospital Clínico Universitario San Cecilio de Granada. Para su inclusión en el 
estudio, los padres o tutores legales de los pacientes firmaron un 
consentimiento informado.  
 
Obtención de la muestra 
 
El presente estudio se trata de un estudio piloto, ya que actualmente no existe 
ningún estudio similar. Por lo tanto, no se ha hecho un cálculo del tamaño 
muestral. 
Los participantes en este estudio son pacientes de la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales y de la Unidad de Seguimiento y Estimulación Precoz del 
Hospital Clínico Universitario San Cecilio, de Granada. Éstos fueron 
seleccionados dentro del registro de niños nacidos en dicho hospital, mediante 
un muestreo probabilístico aleatorio simple. 
El grupo control está compuesto por 3 pacientes de entre 6 y 8 años, que 
cumplían los siguientes criterios de inclusión y de exclusión (Tabla 4). 
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Criterios de inclusión Criterios de exclusión 
 
Niños de 6-8 años. 
 
Niños nacidos a término en el Hospital 
Clínico Universitario San Cecilio, en 
condiciones de normalidad. 
Pacientes con algún tipo de patología 
sistémica. 
 
Pacientes con cromosomopatías. 
 




Por otra parte, para el grupo experimental se seleccionaron 10 pacientes de 
entre 6 y 8 años, que cumplían los siguientes criterios de inclusión y de 
exclusión (Tabla 5). 
Criterios de inclusión Criterios de exclusión 
 
Niños de 6-8 años. 
 
Niños nacidos en el Hospital Clínico 
Universitario San Cecilio de Granada en 
condiciones de alto riesgo y 
hospitalizados en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales de dicho centro. 
 
Pacientes con algún tipo de patología 
sistémica. 
 
Pacientes con cromosomopatías. 
 
Pacientes con dismorfias cráneo-
faciales. 
Tabla 5 
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A continuación, se solicitó que aportasen dientes temporales, una vez 
exfoliados, para la medición de calcio, magnesio y fósforo. De entre los dientes 
temporales, se excluyeron aquellos que presentaran: 
o Anomalías de estructura. 
o Lesiones de caries. 
o Obturaciones u otros tratamientos restauradores. 
Cada paciente aportó entre uno y cuatro incisivos temporales exfoliados al 
estudio, obteniendo una muestra de 19 dientes para el grupo experimental y de 




Se trata de un estudio con un diseño descriptivo transversal en el que se ha 
medido el contenido mineral en dientes temporales de niños nacidos en 
condiciones de prematuridad y se ha comparado con el de los dientes 
temporales de niños nacidos a término.  
 
Preparación de las muestras 
 
Las muestras empleadas para la medición del contenido mineral fueron dientes 
temporales exfoliados proporcionados por los padres de los pacientes. Estas 
muestras fueron conservadas en un tubo eppendorf estéril y congeladas a -80°C 
hasta su estudio. 
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Al tratarse de muestras orgánicas, es necesario descomponerlas para posibilitar 
su disolución y, por lo tanto, su posterior análisis. 
La descomposición de las muestras se hizo con la técnica de mineralización por 
vía húmeda, empleando en este caso una mezcla de ácido nítrico y perclórico. 
Este procedimiento se realizó en un recipiente cerrado para evitar las pérdidas 
de reactivos por volatilización. A continuación, las muestras se disolvieron en 
agua destilada. 
 
Medición de Ca y Fe  
 
El contenido en Ca y Fe de las muestras fue medido mediante la técnica de 
espectrofotometría de absorción atómica o AAS, utilizando el 
espectrofotómetro AAnalyst 300, de la casa comercial Perkin Elmer. 
Para ello, se utilizó un nebulizador para obtener, a partir de la muestra, una 
niebla o nube de vapor que contuviera los átomos de Ca y de Fe en su estado 
fundamental. Estos átomos absorben la energía ionizante de la misma longitud 
de onda que sería emitida por ellos al ser excitados desde su estado 
fundamental. 
Por lo tanto, el AAS hace pasar un haz de la longitud de onda correspondiente 
al elemento a medir, que es absorbido proporcionalmente al número de átomos 
presentes en la niebla. El espectofotómetro mide la absorción del haz de 
energía ionizante para proporcionar una medida del contenido de los elementos 
a medir, siendo en este caso el calcio y el hierro. 
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Medición de P 
 
El P se midió mediante el método colorimétrico de Fiske-Subbarow, utilizando 
las mismas muestras. Esta técnica hace reaccionar al fósforo inorgánico con el 
molibdato de amonio en un medio ácido, dando lugar a fosfomolibdato de 
amonio. Para que se produzca esta reacción, es necesario oxidar al fósforo 
orgánico de la muestra, mediante el ácido perclórico utilizado en la preparación 
previa, para obtener fósforo inorgánico. 
El fosfomolibdato de amonio, en presencia de ANSA bisulfito, produce azul de 
molibdeno, de un color azul cuya intensidad va a depender del contenido en 
fósforo de la muestra analizada. Para medir la intensidad del color, se empleó 




Para el análisis estadístico, se utilizó el software SPSS 24.0 (IBM Analytics).  
Se comenzó por la estadística descriptiva para describir tanto las características 
de la muestra utilizada como los resultados en lo relativo a contenido mineral 
dentario. 
Posteriormente, se llevaron a cabo las pruebas de normalidad para estudiar la 
distribución de la muestra. Al tratarse de una muestra pequeña, con menos de 
30 dientes temporales en cada grupo, se decidió emplear la prueba de Shapiro-
Wilk. 
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Al estudiarse una variable dependiente cuantitativa en dos muestras 
independientes, se optó por utilizar el test de la t de Student para muestras 
independientes, previo a cual se realizó la prueba de Levene para la igualdad 
de variancias. La utilización de una prueba paramétrica como es el test de la t 
de Student fue posible gracias a los resultados de las pruebas de normalidad, 
que indicaban una distribución normal de la muestra. 
Por último, se recurrió al test de correlación de Pearson para estudiar una 
posible correlación entre los contenidos de los diferentes minerales estudiados. 
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Descripción de la muestra 
 
De los 10 pacientes que formaron parte del grupo experimental, cuatro (40 %) 
eran de sexo femenino y seis (60 %) de sexo masculino. Cada paciente aportó 
entre 1 y 4 incisivos temporales exfoliados, siendo la media 1.9 (DS = 1.2). En 
total, se obtuvieron 19 incisivos temporales para su estudio. 
En cuanto al grupo control, se incluyeron 3 individuos, uno (33.3 %) de sexo 
femenino y dos (66.7 %) de sexo masculino. Se aportaron entre 3 y 4 incisivos 
temporales, con una media de 3.7 (DS = 0.58). En total, se estudiaron 11 




La proporción de fósforo en el grupo experimental tiene una media de 96.91 
mg/g (DS = 9.01), que resulta menor que en el grupo control, con una media de 
130.67 mg/g (DS = 35.33).  
En cuanto al calcio, sus concentraciones son mayores en el grupo de pacientes 
prematuros, con una media de 231.79 mg/g (DS = 16.24) que en el grupo 
control, con una media de 180.78 mg/g (DS = 23.52). 
Por último, en el grupo experimental se registró un contenido medio de hierro 
de 80.05 mg/g (DS = 5.01), mientras que esta media en el grupo control fue de 
77.26 mg/g (DS = 3.97). 
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En el gráfico se puede observar la comparación de las medias del contenido de 
los tres minerales en ambos grupos. Los resultados de la estadística descriptiva 











Contenido mineral en dentición temporal
Prematuros Control








Pruebas de normalidad 
 
Para estudiar la distribución de la muestra, se recurrió a las pruebas de 
normalidad. Al tratarse de una muestra menor de 30 (n=19 para el grupo 
experimental y n=10 para el grupo control), se tuvieron en cuenta los resultados 
del test de Shapiro-Wilk (Tabla 6). 
Gráfico 5 
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Como se puede observar, el test de Shapiro-Wilk ofrece resultados que no son 
estadísticamente significativos para ninguna de las variables medidas en 
ninguno de los dos grupos (p>0.05). Esto significa que no existen diferencias 
estadísticamente significativas entre la distribución de la muestra de estudio y 
una distribución normal, pudiendo considerarse que esta muestra cumple con 
los criterios de normalidad. 
 
Comparación de medias: Test de la t de Student para muestras 
independientes 
 
La distribución de la muestra estudiada, al cumplir con los criterios de 
normalidad, permite el uso de test estadísticos paramétricos. Se decide 
emplear el test de la t de Student para muestras independientes, ya que se 
están estudiando variables dependientes cuantitativas en dos muestras 
independientes. 
Tabla 6 
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Previo al test de la t de Student, se realiza la prueba de Levene de igualdad de 
varianzas, según la cual se asumen varianzas iguales para el Ca y el Fe. En 
cuanto al P, la prueba de Levene da un resultado estadísticamente significativo 
(p<0.05), por lo que no pueden asumirse varianzas iguales para los resultados 
de este elemento. 
Al realizar el test de la t de Student para muestras independientes, se obtienen 
diferencias estadísticamente significativas para el P y el Ca, mientras que para 
el Fe no se obtienen diferencias estadísticamente significativas. 
Por lo tanto, se puede decir que existen diferencias estadísticamente 
significativas en el contenido de calcio y de fósforo en dientes temporales de 
niños prematuros frente al contenido de dichos minerales en dientes 
temporales de niños nacidos a término. Sin embargo, estas diferencias no se 
han hallado al estudiar el contenido de hierro. 
Los resultados de estos test pueden consultarse en el anexo y, de forma más 
resumida, en la tabla 7. 







P -2.966 10.786 0.013 -31.65 10.67 -55.19 - -8.11 
Ca 6.793 28 0.000 49.24 7.25 34.4 – 64.1 
Fe 1.47 26 0.154 2.8 1.91 -1.12 – 6.72 
Tabla 7 
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Prueba de correlación de Pearson 
 
Por último, se va a estudiar la correlación entre el contenido de los tres 
minerales en los dos grupos de estudio. 
Para ello, al tratarse de una distribución normal, se emplea el test de 
correlación de Pearson, cuyos resultados se reflejan en la tabla 8. 
El P y el Ca presentan una correlación estadísticamente significativa, con un 
valor de correlación de Pearson de -0.524, indicando una correlación negativa 
moderada entre ambas. Por otra parte, el Fe no muestra una correlación 
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El presente trabajo consiste en un estudio piloto con un diseño descriptivo, 
transversal y observacional. Se ha realizado con el objetivo principal de 
determinar las posibles diferencias en cuanto al contenido de hierro, calcio y 
fósforo de dientes temporales entre un grupo de pacientes nacidos pretérmino 
y un grupo control formado por niños nacidos a término. 
A la hora de establecer los criterios de inclusión y de exclusión de los pacientes 
que formaron parte de la muestra, se determinó una edad entre los 6 y los 8 
años, ya que este periodo de tiempo es en el cual se espera que se produzca la 
exfoliación de los incisivos temporales. 
Para cumplir los objetivos del estudio, se analizaron las concentraciones de 
estos tres elementos en incisivos exfoliados procedentes de los pacientes de 
ambos grupos para, a continuación, analizar los datos obtenidos y poder así 
evaluar las diferencias entre ambos grupos. 
 
Contenido de fósforo 
 
El contenido medio de fósforo en los tejidos dentarios del grupo de pacientes 
pretérmino fue de 96.91 mg/g, menor que en el grupo control, con una media 
de 130.67 mg/g. En el test de la t de Student, esta diferencia de medias fue 
estadísticamente significativa (p<0.05). 
El contenido en fósforo de los dientes temporales del grupo control es menor 
que el contenido hallado en otros estudios, en los que la concentración de 
fósforo va desde los 185 mg/g hasta los 159 mg/g (52), (74), (81). 
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Estas diferencias podrían deberse al menor tamaño muestral del siguiente 
estudio, así como a diferencias en cuanto al país y momento de realización. Por 
ejemplo, los estudios de Lakomaa (74) y Sabel (81) fueron realizados en países 
nórdicos en los años 1977 y 2009, respectivamente. Esto puede haber 
repercutido en el manejo médico de estos niños en el periodo prenatal y 
neonatal, existiendo diferencias con respecto al tratamiento y a la nutrición de 
los neonatos españoles. 
Por otra parte, el estudio de Sabel (81), a diferencia del resto de estudios, se 
realizó en segundos molares temporales. Esto puede haber repercutido, por una 
parte, en la edad de los pacientes y, por otra parte, en la concentración mineral 
de estos dientes. 
Por otra parte, el estudio de Zamudio-Ortega (65) en niños mexicanos refiere 
un contenido menor de fósforo en dentición temporal de niños nacidos a 
término, con una concentración media de 105 mg/g. Al igual que en los estudios 
anteriores, estas discrepancias pueden deberse a diferencias nutricionales y en 
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los procedimientos médicos. Las concentraciones de fósforo en dentición 
temporal descritas por los diferentes estudios consultados, incluyendo el 
presente estudio, se recogen en el gráfico 6. 
 
Por último, mientras que el presente estudio ha encontrado diferencias 
estadísticamente significativas en lo relativo a las concentraciones de fósforo 
entre pacientes prematuros y pacientes nacidos a término, un estudio similar 
realizado por Rythén (52) no encuentra dichas diferencias pese a disponer de 
un mayor tamaño muestral (p>0.05). Este desacuerdo puede deberse, 
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iguale el contenido dentario de fósforo al hallado en pacientes nacidos a 
término. 
 
Contenido de calcio 
 
En el grupo experimental, la concentración media de calcio fue de 231.79 mg/g 
frente a una concentración de 180.78 mg/g en el grupo control. Estas mayores 
concentraciones en el grupo de pacientes prematuros, que fueron 
estadísticamente significativas (p<0.05), podrían explicarse por un mayor 
control de la nutrición en el periodo neonatal en pacientes nacidos en 
condiciones de riesgo, como en el grupo de pacientes nacidos pretérmino. 
Al igual que ocurría en el análisis del contenido dentario de P, los estudios 
realizados previamente por otros autores hablan de unos niveles de calcio 
mayores en los tejidos dentarios de dientes temporales, alrededor de los 350 
mg/g de media en pacientes nacidos a término, frente a los 231.79 mg/g del 
presente estudio (52), (74), (81). 
Por otra parte, en el estudio de Zamudio-Ortega en población mexicana se 
obtuvo, como resultado, una concentración media de calcio menor a la del 
presente estudio (65). 
Las diferentes concentraciones de calcio halladas en los estudios consultados y 
en el presente estudio se pueden consultar en el gráfico 7. 
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En cuanto a las diferencias en el contenido de calcio en pacientes pretérmino 
y en pacientes nacidos a término, en el estudio realizado por Rythén se hallaron 
concentraciones de calcio menores en pacientes prematuros, aunque estas 
diferencias únicamente fueron estadísticamente significativas (p<0.05) al 
comparar el contenido en calcio de las capas más superficiales del esmalte (52). 
Todas estas diferencias pueden deberse, nuevamente, a las diferencias en la 
atención sanitaria recibida por los pacientes estudiados y al mayor tamaño 
muestral de los demás estudios, además del análisis de segundos molares en el 


















  71 
Contenido de hierro 
 
El contenido de hierro en el grupo control fue, de media, de 77.26 mg/g, 
mientras que en el grupo experimental, esta media fue de 80.05 mg/g. En el 
análisis estadístico, no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas (p>0.05).  
Únicamente se han hallado dos estudios previos que midieran la concentración 
de hierro en el diente temporal. En el estudio de Lakomaa en el año 1977 se 
obtuvo una media de 58.2 mg/g de hierro en dentición temporal de niños 
nacidos a término (74). Por otra parte, en el estudio realizado por Shashikiran 
en el año 2007, se reportó una media de 54 mg/g en niños nacidos a término 
(82). 
Estas concentraciones son menores a las determinadas en el presente estudio. 
Estas discrepancias podrían deberse a diferencias nutricionales en el periodo 
neonatal, al tratarse de estudios antiguos. 
El contenido medio de hierro encontrado en los estudios previamente 
mencionados, unido a los niveles descritos en el presente estudio, se describe 
en el gráfico 8. 




En cuanto a la comparación entre los pacientes prematuros y los pacientes 
nacidos a término, no se ha encontrado ningún estudio que relacione el 
contenido de este elemento en tejidos dentarios en ambas poblaciones.  
 
Correlación entre el contenido dentario de los diferentes minerales 
 
Por último, se realizó la prueba de correlación de Pearson para evaluar las 
posibles correlaciones entre los diferentes elementos estudiados, tanto en el 
grupo estudio como en el grupo control. 
Se observó una correlación negativa moderada (-0.524) entre el calcio y el 
fósforo, que fue estadísticamente significativa (p<0.05). Estos resultados 
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concentración de fósforo disminuye, y viceversa. Esta relación es bidireccional, 
por lo que los cambios en las concentraciones de fósforo van a influir también 
sobre las concentraciones de calcio, siguiendo el patrón previamente 
mencionado.  
El hierro presentó una correlación inversa con el P (-0.085) y una correlación 
directa con el Ca (0.344). Sin embargo, estas diferencias no fueron 
estadísticamente significativas (p>0.05)  
 
Limitaciones y futuros estudios 
 
La principal limitación de este estudio es el pequeño tamaño muestral, al 
tratarse de un estudio piloto. Por lo tanto, podría ser de utilidad la 
reproducción de este estudio con un mayor tamaño muestral, que permita la 
extrapolación de resultados. 
Además, al tratarse de un estudio transversal, no puede afirmarse que exista 
una relación causa-efecto entre la concentración dentaria de Ca, P y Fe y el 
parto prematuro. Por lo tanto, podrían ser necesarios estudios sobre este tema 
con un diseño de otro tipo. 
Otro campo de estudio que se encuentra abierto en relación a este tema es la 
relación entre la edad gestacional o el peso al nacimiento y el contenido 
mineral dentario, estudiando la existencia, dentro del grupo de pacientes 
prematuros, de diferencias en el contenido de diferentes elementos en el tejido 
dentario en función a la edad gestacional. 
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Por último, viendo las grandes diferencias en las concentraciones dentarias de 
distintos elementos entre diferentes estudios, podrían incluirse en posteriores 
estudios nuevas variables, como la nutrición, la patología sistémica y el 
tratamiento médico en el periodo neonatal de los pacientes de la muestra. Así, 
podría estudiarse una asociación entre el estado nutricional y de salud durante 
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1. Hay que destacar que en el presente estudio, el contenido de calcio y de 
fósforo encontrado en la dentición temporal de niños nacidos a término 
ha sido menor que el referido en otros estudios similares, mientras que 
el contenido de hierro ha resultado ser mayor. 
2. Nuestros resultados muestran que el contenido en fósforo en diente 
temporal de niños nacidos pretérmino fue significativamente menor que 
en niños nacidos a término. 
3. El contenido de calcio en diente temporal de nuestros niños prematuros 
fue significativamente mayor que en niños nacidos a término. 
4. En referencia al análisis de correlación, se ha observado una correlación 
negativa significativa entre los contenidos de calcio y la de fósforo en los 
dientes de niños prematuros. 
5. No se han hallado diferencias estadísticamente significativas en el 
contenido de hierro en dentición temporal entre el grupo de estudio y el 
grupo control, ni con los demás elementos estudiados. 
6. Como conclusión final, podemos considerar que el contenido mineral 
dentario de los niños pretérmino podría ser utilizado como biomarcador 
del estatus mineral, lo que sería crucial durante las etapas de desarrollo 
y crecimiento de esta población especialmente vulnerable a 
desequilibrios iónicos no sólo en diente, sino también de otros tejidos 
duros como el hueso y blandos en general. 
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ESTUDIO CONTROLADO DE VALORACIÓN DEL ESTADO MINERAL EN NIÑOS NACIDOS 
PRETÉRMINO 







........ en condición de padre/madre del paciente 
.........................................................................................  





DECLARO conocer que a mi hijo se le va a realizar una evaluación de salud 
bucodental  
Comprendo que los datos obtenidos en esa exploración serán utilizados para fines 
científicos. Son totalmente confidenciales, y sólo van a servir al equipo investigador para 
confeccionar un plan de tratamiento y prevención específico para cada paciente, así como 
para estudios epidemiológicos. 
 
AUTORIZO a participar a mi hijo en el programa de evaluación.  


















INTERVENCIONES EN LOS NIÑOS: 
 
Previa firma del consentimiento informado de cada niño: 
 
1.- Análisis del estado de salud oral. 
2.- Análisis de la situación maxilofacial en cada niño. 
3.- Toma de medidas de arcadas dentarias y mordidas en cada niño. 
4.- Toma de registros fotográficos en cada paciente. 
5.- Cumplimentación, por parte de los padres, de una encuesta sobre salud oral y antecedentes 
dentarios de cada niño. 
6.- Recogida posterior de dientes temporales, para su análisis  posterior. 
7.- Recordatorio de ingesta de alimentos de cada niño. 
8.- Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos. 
9.- Valoración de ingesta de nutrientes. 
10.- Medidas antropométricas: peso, talla, circunferencias de brazo, cintura, cadera, pliegues, 
anchura de muñeca y codo. 
11. Educación nutricional al niño y los padres. 
 
Tiempo estimado para cada niño: 15 minutos. se pueden ir superponiendo las exploraciones, 
ya que el grupo investigador se reparte en grupos de trabajo. 
 
Al finalizar se hace entrega a los padres de documentos sobre salud oral y el correspondiente 






























































































PREMATUROS  P 
Ca Fe 
1 98,3 222 70,3 
2 119,45 240 80,5 
3 110,4 248 83,4 
4 99,59 199 81 
5 98,97 224 78,5 
6 96,03 234 75,4 
6 96,89 225 74,8 
6 99,34 256 87,6 
6 94,78 243 84,9 
7 78,65 222 87,9 
7 97,56 240 80,5 
8 85,4 248 83,4 
8 104,5 199 81 
9 95,67 224 78,5 
9 92,76 234 78,4 
9 94,56 225 73,2 
9 83,45 256 78,5 
10 100,45 243 75,4 
10 94,56 222 87,9 
   
    
   
    
       
CONTROLES       
1 93,8 187 70,3 
2 185,3 156 80,5 
3 123,5 214 83,4 
1 152,4 208 81 
2 88,5 178 78,5 
1 130,6 156 75,4 
2 164,6 181 75,4 
3 87,8 198 75,4 
1 149,5 149 75,4 
2 88,7 169   









































 Grupo Estadístico Error estándar 




95% de intervalo de 





























Asimetría ,054 ,717 





95% de intervalo de 
































Asimetría ,362 ,524 
Curtosis 1,799 1,014 




95% de intervalo de 
































Asimetría -,004 ,717 





95% de intervalo de 





























Asimetría -,494 ,524 
Curtosis ,019 1,014 







95% de intervalo de 





























Asimetría -,107 ,717 





95% de intervalo de 
































Asimetría -,016 ,524 

























































Prueba de muestras independientes 
 
Prueba de Levene de igualdad de 
varianzas 
prueba t para la 
igualdad de medias 
F Sig. t gl 
P Se asumen varianzas 
iguales 
30,303 ,000 -3,802 28 
No se asumen varianzas 
iguales 
  -2,966 10,786 
Ca Se asumen varianzas 
iguales 
2,634 ,116 6,793 28 
No se asumen varianzas 
iguales 
  6,159 15,646 
Fe Se asumen varianzas 
iguales 
,479 ,495 1,470 26 
No se asumen varianzas 
iguales 
  1,600 19,645 
 
Prueba de muestras independientes 
 








confianza de la 
diferencia 
Inferior 


























































Prueba de muestras independientes 
 
prueba t para la igualdad de 
medias 
95% de intervalo de confianza de 
la diferencia 
Superior 
P Se asumen varianzas iguales -14,599921490000000 
No se asumen varianzas iguales -8,107837965000000 
Ca Se asumen varianzas iguales 64,092576120000000 
No se asumen varianzas iguales 66,223603110000000 
Fe Se asumen varianzas iguales 6,721217577000000 
No se asumen varianzas iguales 6,460986744000000 
 
Correlaciones 
 P Ca Fe 
P Correlación de Pearson 1 -,524** -,085 
Sig. (bilateral)  ,003 ,668 
N 30 30 28 
Ca Correlación de Pearson -,524** 1 ,344 
Sig. (bilateral) ,003  ,073 
N 30 30 28 




Sig. (bilateral) ,668 ,073  
N 28 28 28 
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